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Aunque inicialmente se pensó que el 
riñon estaba a salvo del virus en el síndro-
me de la inmunodefíciencia adquirida, ape-
nas se había descrito dicho síndrome y ya, 
en el año 1984, aparecen las primeras pu-
blicaciones sobre las complicaciones rena-
les del mismo (1,2), aunque ninguna de 
ellas fuera achacable al virus, pues todas 
están en relación con las numerosas pato-
logías que acompañan a esta enfermedad 
en su estado más florido. Y son éstas, Ta-
bla I, la insuficiencia renal aguda prerrenal 
secundaria a procesos de deshidratación 
en enfermos terminales; la necrosis tubular 
y las nefropatias intersticiales secundarias 
a procesos sépticos, toxicidad por drogas o 
nefrocalcinosis; los procesos infecciosos e 
infi l trativos renales y diversas lesiones 
glomerulares. Este mismo año, se describe 
y publica por primera vez, en un grupo de 
pacientes de raza negra VIH (+) y drogadic-
tos por vía parenteral, un tipo de nefropatía 
que cursa con síndrome nefrótico y patrón 
anatomo-patológico de glomeruloesclerosis 
segmentaria y focal (GESF) (3), la cual se 
asocia, inicialmente, con la nefropatía por 
heroína, sobre todo porque no aparece casi 
nunca en otros grupos de riesgo, como el 
de homosexuales blancos. Posteriormente, 
se demuestra que esta patología se pre-
senta también en enfermos de raza negra 
VIH (+) no ad ic tos a drogas por v ía 
(*) Servicio de Nefrología. Hospital Son Dureta 
parenteral, y en niños de la misma raza, y 
se le da el nombre de nefropatía asociada 
al VIH, nombre con el que se la conoce en 
la actualidad, a pesar de no ser ésta una 
denominac ión muy fe l iz , pues d i cha 
nefropatía afecta, de forma casi exclusiva, 
a un grupo racial muy concreto de enfermos 
infectados por el VIH, y además, este nom-
bre puede inducir a confusión al existir otras 
patologías renales que también se asocian 
al VIH, aunque la relación causa efecto no 
sea tan manifiesta como ésta. En cualquier 
caso, esta denominación se ha consolidado 
en la literatura médica y como tal se cono-
ce.. 
Si dejamos de lado la patología renal 
asociada con las complicaciones del SIDA 
cuando está desarrollado y florido, de las 
cuales ya hemos dicho que el fracaso renal 
agudo y las nefritis intersticiales de etiolo-
gía diversa son las más corrientes, podría-
mos agrupar las enfermedades renales 
asociadas al VIH en tres grandes aparta-
dos: 
En el primero se incluyen la denominada 
nefropatía asociada al VIH -nombre con el 
que se conoce la glomerulopatía que, como 
ya hemos apuntado, cursa con un patrón 
anatomo-patológico de GESF-, y los dos 
procesos posiblemente relacionados con 
ella: la hiperplasia mesangial difusa y los 
mínimos cambios. Este tipo de nefropatía 
ha sido descrito, como ya hemos apuntado 
previamente, en pacientes de raza negra, 
siendo sumamente rara entre blancos, tan-
to en las series europeas como en las 
americanas (5,6,7,8), lo que demuestra un 
extraño predominio racial que, probable-
mente, esté en re lac ión con fac to res 
genéticos o ambientales. 
En lo que respecta a la patogenia, se 
sabe que la nefropatía puede aparecer en 
los pacientes seropositivos en cualquier 
momento de la evolución del proceso infec-
cioso, se haya o no desarrollado el síndro-
me, y que los depósitos glomerulares de 
inmunocomplejos suelen estar ausentes, lo 
que hace improbable que ellos sean la cau-
sa de esta patología. Los mecanismos 
lesiónales podrían ser : 
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1- Acción directa del virus sobre las 
células parenquimatosas renales con pro-
ducción de efectos citopáticos. 
2- Lesión indirecta de las células rena-
les producida por la acción sobre ellas de 
moléculas codificadas por el VIH. 
3- Lesión renal indirecta de las células 
renales producida por citoquinas liberadas 
por los linfocitos y monocitos circulantes, o 
que infiltran el riñon: TGFbeta-1, bFGF e 
¡nterleuquina-8, como las más relevantes. 
La enfermedad suele manifestarse , ini-
cialmente, por una proteinuria, usualmente 
de rango nefrótico, con patrón bioquímico 
típico, pero que raramente se acompaña de 
edemas. La evolución suele hacerse hacia 
la insuficiencia renal en un corto espacio de 
tiempo, y el pronóstico está más en relación 
con la supervivencia del paciente -siempre 
corta, según el momento evolutivo del SIDA, 
que con la propia nefropatía. 
Anatomopatologicamente, la forma más 
f recuente es la GESF, y más rara la 
hiperplasia mesangial difusa o los mínimos 
cambios , p resentando la pr imera, con 
microscopía óptica, algunas diferencias con 
respecto a la forma idiopática de la enfer-
medad: el glomérulo suele estar colapsado 
y rodeado por una corona de célu las 
epiteliales que presentan una importante 
tendencia a hipertrofiarse e hiperplasiarse; 
y en el intersticio se observa la existencia 
de una nefropatía intersticial importante, 
con cambios tubulares degenerativos, dila-
taciones microquísticas de los túbulos, ede-
ma, fibrosis intersticial e infiltración por 
cé lu las in f l amato r ias , p r inc ipa lmente 
linfocitos y monocitos. La inmunofluores-
cencia suele ser positiva para la IgM y C3 
en las zonas esclerosadas y el masagio, y 
con el microscopio electrónico se observa 
una extensa fusión de los podocitos y la 
aparición de inclusiones tubulorreticulares 
en las células endoteliales de los capilares 
glomerulares y peritubulares, las cuales no 
son específicas de este tipo de nefropatía y 
cuya producc ión es est imulada por el 
interferon alfa; y apenas si se ven depósitos 
densos en el mesangio o a lo largo de los 
capilares glomerulares periféricos. 
En lo que respecta al tratamiento, tanto 
en este tipo de nefropatía, como en general 
en las producidas por inmunocomplejos cir-
culantes, se ha demostrado que el más 
eficaz es la disminución de la carga viral 
que se consigue con las modernas terapéu-
ticas del SIDA (9,10,11), con las que se han 
descrito remisiones del síndrome nefrótico. 
Otros tratamientos utilizados han sido 
los inhibidores de la ECA (12,13), no sólo 
por su efecto antiproteinúrico, sino también 
por inhibir el aumento de s ín tes is de 
TGFbeta-1 inducido por la Angiotensina II. 
Por último, y aunque solamente con 
carácter experimental, se han utilizado tam-
bién los inmunosupresores. No hace falta 
comentar el altísimo riesgo que la utiliza-
ción de los mismos conlleva en este tipo de 
pacientes, de ahí su carácter experimental 
(14,15,16). 
Un segundo grupo de enfermedades que 
se asocian al VIH son las nefropatías pro-
ducidas por inmunocomplejos circulantes. 
Sin embargo, no se nos oculta que es éste 
un grupo difícil de valorar, ya que la fre-
cuente asociación de VHB, VHC y otros 
procesos infecciosos hace imposible, a 
veces, saber si la nefropatía ha sido produ-
cida por el VIH o por otros elementos 
patógenos, a no ser que se aislen partícu-
las vírales en los inmunocomplejos circu-
lantes o depositados en el riñon. 
En este grupo se han descrito nefropatías 
mesangiales, mesangiocapilares, membra-
nosas..., y en general cualquier nefropatía 
producida por inmunocomplejos que se 
depositan en el riñon, aunque las que con 
más frecuencia se describen en todas las 
series publicadas son las mesangiocapilar, 
asociadas o no al VHC, la nefritis lúpica y 
la nefropatía IgA, en la que Kimmel y cois. 
(17) demostraron la presencia de antígenos 
del VIH , p24 y gp 120, en los inmuno-
complejos circulantes y en los depositados 
en los glomérulos. 
El tercer grupo estaría constituido por 
una patología de rara presentación: el s ín-
drome hemolít ico urémico o la púrpura 
t rombót ica t romboci topénica (HUS/PTT) 
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(18), que puede aparecer en cualquier 
momento de la evolución de los pacientes 
seropositivos, aunque la mayor parte lo hace 
en estadios avanzados del SIDA, y suele 
manifestarse clínicamente por proteinuria, 
hematur ia y eventualmente, insuficiencia 
renal. 
Por último, en lo que respecta al trata-
miento de la insuficiencia renal crónica, 
cuando se llega a ella, hemos de decir que, 
clásicamente, se han obviado tanto la diálisis 
como el trasplante por el mal pronóstico 
que ambos conllevan a corto plazo, aun-
que, lógicamente, dicho pronóstico sea muy 
diferente para el paciente que sólo es 
seropositivo y para el que ha desarrollado 
el SIDA de forma florida (19,20). A pesar de 
todo, tanto la hemodiálisis como la diálisis 
peritoneal se han utilizado en estos enfer-
mos, con resultados similares en ambos 
casos, si bien, la diálisis peritoneal se com-
plicó con un número mayor de lo normal de 
infecciones perifonéales. (21,22,23). 
En lo referente al trasplante renal, la 
mayor parte de los centros no lo practican 
en este tipo de enfermos; sin embargo, se 
han hecho algunos: a veces desconociendo 
la seropos i t ivdad del paciente y otras 
sabiendas (24,25), y pacientes ha habido 
que han sobrevivido más de 5 años, siendo 
las complicaciones más graves, nuevamen-
te, las infecciosas. 
En cualquier caso, en el futuro, y con la 
mayor supervivencia que los modernos tra-
tamiento del SIDA conllevan, este tipo de 
enfermos se hará más frecuente en las 
unidades de diálisis, algo que ya ocurre en 
USA, donde, en algunas unidades, alrede-
dor del 30% de pacientes son VIH (+ (19), 
y en consecuencia, también, en un futuro 
algo más lejano, el paciente seropositivo 
será un receptor más de las unidades de 
trasplante, con toda la problemática que 
ello conllevará, sobre todo si los nefrólogos 
nos descuidamos y no sabemos tomar las 
medidas oportunas para adelantarnos a tan 
graves problemas como los que se nos 
pueden plantear. 
Tabla I 
Patología renal asociada al SIDA y no 
producida por acción directa del VIH 
FRA prerrenal 
Nefritis intersticial aguda por: 
Fármacos 
Sepsis 
FRA parenquimatoso: 
Por drogas nefrotóxicas. 
Asociado a procesos sépticos 
Infecciones renales: 
Bacterianas 
Víricas 
Fúngicas 
Procesos infiltratives: 
Linfomas 
Amiloidosis 
Otros 
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